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Resumen 
Los porcentajes de los resultados obtenidos en 32 individuos sanos y 66 
pacientes infectados por el SIDA, arrojaron diferencias significativas: 
Estadías JII y IV; JI Y IV No hubo significancia estadísitica en el grupo 
control y en el Estadía JI, en el JI y JII. Existe concordancia entre la 
información existente y los sintomatología estomatológica con tendencia 
hacia la desviación derecha (Esquemas deArneth). 
Palabras claves: SIDA. PMNs. Colector Kuboki. 
Summary 
The porcentaje of the results obtained in 32 healthy people and 66 patients 
evita SIDA,thhou significant diferences: Faces IJI o IV; JI o IV There 
was no significance statisteis in the control group,in Fase JI, in JI o JI/. 
There is between existant information and the results obtained wita 
reference to Fase of HIV, stomatology simton with tendence to rigth 
desviation. (Esquema de Arneth). 
Key words .' SIDA.PMNs.Coleclor (?f saliva Kuboki. 
ANTECEDENTES 
MILATIALI, S.; JUGGI,S., 1995 estudiando en 
ratas el rol de los PMN-L y los PMNs sobre el 
funcionamiento del corazón, concluyeron: 1. La 
actividad de los PMNs producen significativamente 
cantidad de peróxidode nitrógeno (medida de la 
capacidad fagocitaria) 2. Durante la perfusión, los 
PMNs producirían depresión en lafunción sistólica 
y diastólica delcorazón dela rata, como 
consecuencia de una mayor generación deloxígeno 
de los radicaleslibres 3. Los PMNs agudizan la 
izquemia globular en el corazón injuriado de las 
ratas. 4. La generación del oxígeno de los radicales 
libres porIos polimorfosnucleares salivales, la 
catalasa, la función diastólica, mientras que la 
función sistílica muestra poco mejoramiento. 
DIMURO y Cbs., 1995 señalan que los leucocitos 
PMN están conectados en las enfermedades 
periodontales y en la inflamación gingival. 
YAMAMOTO, M.; SAEKI, K.; UTSAMI,K., 1991 
revelan que la respuesta fagocitaria de los PMN-L 
están conectados conlos mecanismos inmunológicos 
sobre la boca. CLAY, 1987 señala que los niveles 
de desarrollo de la placa dental con la consiguiente 
inflamación gingival está relacionada con la 
disminución del complemento de activacióndel 
agente microbiano por parte de la capacidad 
opsónica de los polimorfosnucleares salivales. 
SCULLY, S., 1982 señala que existen evidencias 
clínicas que los PMN s son importantes en la 
protección frente a las enfermedades 
periodontales.SELA, MN; ARTHUR, W.; TSAI, C., 
198 l descubren que la capacidad bactericida de los 
PMNs conjuntamente con los PMN-L ante la acción 
patógena de la candida a1bican unida a la salmonella 
typhi, actuarían como receptor, dando lugar a una 
alta significancia porcentual fagocitaria sobre estos 
microorganismos. LAMSTER, Y., 1982 manifiesta 
que en los procesos periodontales hay baja de la 
actividad fagocitaria relacionada a la actividad 
prioritaria de los PMN de sangre periférica con los 
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de la saliva yconla sintomatologíabucal. COGEN, 
R., 1981 sostiene quelos PMN-L sólo causarían 
daño en la intima vascular estando inhibidos 
fagocitariamente el agente invasor,encontrándose 
enlosexudados de sueros de procesos inflamatorios. 
OBJETIVOS 
1. Demostrar en pacientes portadores delVlli , que 
las alteraciones del sistema fagocitario de la 
sangre guardan relación con la capacidad 
fagocitaria de la saliva (PMNs). 
2. Comprobar las alteraciones y propiedades 
físicoquímicas de la saliva en pacientes 
seropsitivos en relación con el tiempo de 
infección por el VIHlSIDA. 
MATERIAL Y METODO 
1. colector de saliva Kuboki. 
2. Equipo de punción venosa. 
3. Equipoematológico(pipetas de Thoma, Shall, 
Cámara de Newbauer). 
4. Láminas porta objetos 
5. Tubos de prueba 13 x 10 
6. EDTA al 1% 
7. Prueba deThevenon 
8. Aceite de inmersión 
9. Reactivo de Turk 
10. Papel de filtro Watmen 1 
11. Reactivo de Wrigth. 
12. Material de vidri,micropipetas de O a lOul. 
13. Microscopio. 
14. Centrífuga. 
15. Cámara refrigerante 
16. Balanza analítica. 
METODOLOGIA 
1. Grupo control: 50 alumnos de la Facultad de 
Odontología. 
2. 90 pacientes seropositivos en los estadías H, 
m,IV delVIH. 
3. Llenado de la historia clínica y examen 
estomatológico (alumnos de Odontologíay 
pacientes portadores del mv en los estadíos H, 
m, IV, Hospital Nacional Dos de Mayo). 
4. Análisis de sangre: Hemograma de Shilling, 
recuento de leucocitos, monocitos, linfocitos en 
suero y saliva. 
5. Láminas de muestra de frotis de sangre sin 
coagulante. Posteriormente fueron coloreadas 
con el reactivo de Wrigth durante 1 minuto y 
neutralizándose después con tampón durante 6 
minutos. Se realizó el recuento leucocitario, 
poniéndose énfasis en los PMN, analizando sus 
características morfológicas tanto en sangre 
como en saliva. Grupo Problema: Muestrasde 
sangre de 90 pacientes infectados por el mv I 
SIDA en los estadíos H,I1I,IVseles hiciera el 
mismo procedimiento 'el utilizadoen el grupo 
control. 
6. Colecciónde la muestra de saliva; En todas las 
muestras del grupo control (50 alumnos sanos 
de la Facultad de Odontología) y 90 pacientes 
seropositivos (estadíos 11, III, IV) se utilizó el 
colector KUBOKI, noempleando elemento 
alguno que estimulase la secreciónsalival 
(glándulas salivales del piso de la boca 
),comoalimentos, in gesta de sal ,otros y 
sinmicrofiltro, a fin de cocertar el mayor número 
de células fagocitarias (PMNs) con un volumen 
de 4ml. Cada una de las muestras fueron 
centrifugadas, tomando del precipitado 100 
ul.,luego llevándolo a un extendido de frotis 
sobre láminas porta objetos (reacti vo de Turk), 
haciéndo el análisis respectivo mediante el 
microscópio. Una vez colectado la saliva con 
el fin de descartar vestigios de sangre es 
sometida a la prueba del Thevenon. 
7. Muestra Problema: 90 pacientes infectados por 
el HIV en los estadíosIl, I1I, IV Y a los 50 
alumnos sanos de la Facultad de Odontología 
se les practicó análisis en sangre y saliva 
respectivamente. 
RESULTADOS 
En el grupo control el recuento Ieucocitario de 
sangre venosa se encuentra dentro de los límites 
normales fluctuando de 3500 (ligera leucopenia 
hasta 8400 PMN x mm3 de sangre, Los valores 
normales son: 4000 a 11000 leucocitos. 
La fórmula leucocitaria revela de los 32 casos, uno 
de ellos ligera leucopenia,otros hipocromía,es decir; 
6.12% del 100%. 
Se observa que el número de PMN salivales se 
encuentran disminuidos con respecto al recuento 
leucocitario en sangre periférica en personas 
aparentemente sana. también los datos 
estomatológicos no revelan significativamente 
interés clínico bucal en lo referente a las alteraciones 
del periodonto, gingivitis simple como producto del 
trauma oclusal y maloclusiones.- Ausencia de 
ganglios a nivel de la región submaxilar, 
Para las observaciones microscópicas se ha 
considerado saliva total y centrifugada a 3500 rpm. 
por un espacio de cinco minutos, con el fin de que 
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las céluldas presentásen la misma forma. tamaño y 
color con los reactivos y método empleado en 
sangre. 
Ver el siguiente cuadro: 
TOTALES 
CASOS POLIMORFONUCLEARE$ POLlMORFONUCLEAAES 
SANGUINEOS SALIVALES 
1 6600 64.76 700 6.86 
2 5850 56.96 800 7.87 
3 5250 51.11 690 6.71 
4 7950 77.40 1550 15.09 
5 7950 77.40 1690 16.45 
6 6050 58.90 585 5.60 
7 7900 76.92 1655 15.14 
8 5900 67.18 700 7.97 
9 6150 59.88 625 6.08 
10 6700 65.88 7&0 7.30 
11 6350 61.30 1650 16.06 
12 4300 41.60 505 4.90 
13 5250 51.11 665 6.68 
14 5250 51.11 685 6.85 
15 5650 54.03 696 6.76 
16 5750 56.06 700 6.61 
Dando como resultado: 
a) Diferencia: PMN leucocitario 60, 96 Y PMN 
salivales 28.44 = 32.52% 
b) Significando en porcentaje el valor de 114.34 
% entre PMN-L y PMN- salivales a favor de 
los PMN- leucocitarios. 
17 4300 41.66 495 4.81 
18 4500 43.61 500 4.86 
19 6450 62.60 650 6.32 
20 8400 81.78 1750 17.03 
21 7650 74.48 1100 10.70 
22 4850 56.24 5B5 6.55 
23 5450 53.06 700 6.81 
24 3500 34.07 400 3.89 
25 7350 71.56 1100 10.70 
26 5900 57.44 745 7.23 
27 7400 72.05 1100 10.71 
28 5050 49.17 665 6.47 
29 7450 72.53 1100 10.70 
30 6900 67.18 750 7.30 
31 6050 58.90 625 6.08 
32 .6450 62.80 650 6.32 
TOTAL 198400 1950.90 27463 410.14 
X 6200 60.96 856.21 28.44 
Cuadro N' 1.- Recuento de polimorfonucleares salivales y sanguineos del grupo conytrol. 
(Cámara de Newbauer) 
ANALlSIS ESTADISTiCa 
ESTADIO 11 ESTADIO 111 ESTADIO IV 
N" ABASTONINEUTROFJsEGMeMTJ lINFOCIT.IMONOGIT ABASTONI N:EUTAOF lsEGMEMTJ lINFOCIT.1 MONOCIT ABASTONINEUTROF 1sEGMEMTJ LINFOCIT.I MONOCIT 
---, O 56 56 37 1 6 97 91 20 1 O 74 74 25 1 
-¿- 7 82 75 16 2 3 63 60 28 6 4 80 78 17 1 ~ 2 60 58 30 10 o 70 70 24 o 20 93 73 1 6 
~ 2 82 80 18 1 3 88 85 8 3 7 85 78 15 o 
-L O 48 48 48 4 O 77 77 13 10 2 92 90 8 O 
-L 1 62 61 40 2 o 54 54 34 2 8 96 88 3 1 
....L 5 79 74 18 2 2 80 76 16 1 4 80 76 17 1 
~ o 86 86 11 3 6 64 56 26 4 9 98 69 2 o 
-.!!... 1 60 59 42 4 o 74 74 16 O 7 70 63 16 10 
-1-Q- 2 62 60 42 3 o 44 44 50 4 6 82 76 14 4 
....!.!- 4 76 72 40 2 1 56 55 37 1 4 102 98 8 O 
...!L 4 70 66 41 3 2 72 70 22 1 o 89 89 11 o 
...R o 66 66 45 4 5 85 80 26 o o 98 98 2 o 
~ 2 75 73 44 3 o 70 70 47 4 9 98 69 2 o ~ o 75 75 42 4 o 55 55 30 3 5 95 90 5 o ~ 5 75 70 48 3 1 62 61 16 8 6 74 68 20 6 
...!1.. 4 82 78 42 2 1 73 72 23 o o 90 90 8 o 
....!-ª- 4 66 61 38 1 3 78 75 15 5 7 88 81 9 3 
~ 3 55 52 40 4 5 68 63 18 1 o 80 80 20 O ~ 4 80 76 39 6 4 68 64 15 3 2 75 73 25 2 
rª- 5 77 72 35 5 5 74 69 36 2 6 94 88 6 o 
22 O 60 50 19 2 4 64 60 19 o 6 96 90 14 o 
Eltadiatlcaa de lal variables descritas 
2 
X 2.5 66.8 66.3 35.2 32 2.3 69.8 67.5 24.5 2.7 5.1 87.7 8;W¡ 11.3 1.6 
s 2.1 11.8 10.9 11.2 2 2.2 12.1 11.3 10.9 2.7 4.5 9.4 9.5 7.5 2.7 
M! 4.5 139.5 117.9 126.2 4 4.7 146.7 127.6 118.4 7.4 20.4 89.3 90.1 56.3 7.1 
Cuadro N" 2.· Cuadro comparativo de los PMN, Unfocnos, monocitos sanguineos de padentes infectados en los estadios 11 • 111 . IV d81 HIV (SI DA) 
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One Sample Test 
Test Yalue - O 
95% Confidence IntelVal 01 the 
Diflerence 
1 di Sig.(2-talled) Mean Difference Lower Upper 
ABAST2 5.557 0.000 2.50 1.56 3.44 
ABAST3 4.014 0.000 2.32 1.36 3.28 
ABAST4 5.290 0.000 5.09 3.09 7.09 
LlNFOC2 14.709 0.000 35.23 30.25 40.21 
LINFOC3 10.563 0.000 24.50 19.68 29.32 
LlNFOC4 7.047 0.000 11.27 7.95 14.60 
MONOC2 7.575 0.000 3.23 2.34 4.11 
MONOC3 4.633 0.000 2.68 1.48 3.89 
MONOC4 2.798 0.011 1.59 0.41 2.77 
NEUTR02 27.309 0.000 68.77 63.54 74.01 
NEUTR03 27.035 0.000 69.82 64.45 75.19 
NEUTR04 42.574 0.000 87.50 83.23 91.77 
SEGMENT2 28.625 0.000 66.27 61.46 71.09 
SEGMENT3 28.028 0.000 67.50 62.49 72.51 
SEGMENT4 40.017 0.000 82.41 78.13 86.69 
Cuadro 3.· Pruaba "1" para cada una de las variables en los Estadíos 11 ·III·IV del HIV • (SIDA) 
Comparación en los Estadios 11 y 111 
Mean N Sid. Oe-viation Sta. Error Men 
Pair SEGMENT2 66.27 22 10.86 2.32 
, SEGMENT4 82.41 22 9.66 2.OS 
Paired Oifferences I 
95% Confidance Interval of the 
Difference 
...... n Std. Deviation Sld. Error Men Lower Uooer t dt Sio 12-eaíled\ 
Palr SEGMENT2- -16.14 14.07 3.00 -22.38 9.90 -5.378 21 0.000 
SEGMENT4 
Comparación en los Estadíos 111 y IV 
Me .. N Std. Deviation Sld. Error Meo 
Pair SEGME;NT2 66.27 22 10.66 2.32 
, SEGMENT3 67.50 22 11.30 2.41 
Paired Differences I 
95'% Conftdence Interval 01 the 
Difference 
Me .. Std. Deviation Std. Error Meo Lowe, I Uppe' t dt 3<0 " ... 1 ... \ 
Palr SEGMENT2 66.27 10.86 2.32 -8.281 5.83 -0.362 21 0.721 
Comparación en los Estadíos 1I y IV 
.... an N Sld. Deviation S1d. Error Men 
P&jr SEGMENT3 67.50 22 11.30 2.41 
t SEGMENT4 82.41 22 9.66 2.06 
Paired Differences 1 
95% Confidence lnterval of the 
Oifference 
Mean Sld. Devla1ion Sld. Error Men Lower UDOsr t dt 3<0" .... 1 ... \ 
Pair SEGMENT3- 14.91 15.73- 3.35 21.88 -7.93 -4.446 21 0.000 
SEGMENT4 
Cuadro 4.· Estadísticas pareade.s dos. dos. Prueb. de hipotesis para pacientes infectados en tos estadíos 11-111- IV. 
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Como se puede observar en el gráfico, los 
valores pertenecientes a los elementos de defensa 
del Sistema Inmune de pacientes infectados, vemos 
que los segmentados en el Estadio IV, es mayor que 
los del Estadio III, y este a su vez a los de el Estadio 
n, por consiguiente queda demostrado que como 
hayd un incremento de los segmentados entonces 
avanza la enfermedad. 
DISCUSION 
Clay (3), sostiene que los niveles de los PMN 
durante el desarrollo de la placa bacteriana 
induciendo a la inflamación gingival, aparentemente 
está relacionada al complemento de activación 
bacteriano y además su proliferación dependería por 
parte por la capacidad opsonica de los neutrofilos 
polimorfonucleares. 
Los resultados obtenidos en muestras de sangre 
y saliva (total y centrífugada), observamos que el 
número de PMN, conforme disminuye en la sangre, 
también disminuye en saliva (ver página N.), pero 
su disminución es distinta a la de la sangre en el 
Grupo Control. 
Asi mismo, las observaciones microscópica, 
revelarían una variedad de PMN salivales en forma 
y tamaño distintas a los de la sangre, mostrando una 
afinidad por el reactivo Wrigth. 
En el recorrido del frotis, no se han encontrado 
eosinófilos, basófilos, monocitos, linfocitos. 
Por otra parte por la información recibida, son poco 
los trabajos que se refieren a los polimorfonucleares 
salivales. La mayoría de ellos se vinculan a 
investigaciones experimentales, inflamaciones 
gingivales y enfermedad periodontal (en muestra 
de sangre). 
Sin embargo es importante conocer la capacidad 
fagocitaria de los PMN salivales, puesto que se ha 
observado que los pacientes infectados por el HIV 
(SIDA), sus análisis arrojan porcentaje elevados de 
polimorfonucleares sanguíneos estando 
generalmente este incremento a los últimos estadíos 
y fase terminal del SIDA; mientras que acusan de 
una leococitosis dentro de los valores normales. 
CONCLUSIONES 
l. El número de polimorfonucleares sanguíneos y 
salivales, guardan relación directa con los 
estadíos clínicos de pacientes infectados con el 
HIV / SIDA. 
2. La agudización de las lesiones de los tejidos 
duros y blandos de la boca dependería del mayor 
o menor número de PMN-L, y PMN-s y de la 
evolución de los estadíos clínicos de la infección 
del HIV. 
3. Profundizar los resultados obtenidos y tener en 
cuenta la capacidad fagocitaria (opsónica) de 
los polimorfonucleares leucocitarisod y 
salivales. 
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